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RIASSUNTO: Terapia corticosteroidea per la sterilità maschile 
immunologica.
A. SANFILIPPO, I. RUSSO
Scopo del presente studio è valutare l’efficacia della terapia corticoste-
roidea sull’oligoastenospermia associata alla presenza di anticorpi anti-
spermatozoo nel liquido seminale. A 9 uomini sono stati somministrati 
20 mg/die di prednisolone per i primi 10 giorni del ciclo della partner e 
poi 5 mg/die sino al giorno dell’ovulazione. La terapia è stata ripetuta per 
6 mesi, sospesa per 6 mesi ed eventualmente, in assenza di gravidanze, 
ripetuta per altri 6 mesi. Si sono ottenute 6 gravidanze, pari al 66,6% dei 
casi. In conclusione questa terapia ciclica steroidea si può considerare effi-
cace nel trattamento di casi selezionati di oligoastenospermia moderata as-
sociata alla presenza di anticorpi antispermatozoo nel liquido seminale.
SUMMARY: Corticosteroid treatment of immunological male 
infertility.
A. SANFILIPPO, I. RUSSO
The aim of the present study is to estimate the efficacy of the cyclic 
steroid therapy in selected cases of infertile men with antisperm-an-
tibodies (ASA). Nine men treated with 20 mg/day of prednisolone 
for the first ten days of the partner’s cycle and then with 5 mg/day of 
prednisolone till the ovulation day. This therapy was repeated for six 
months. After six months without therapy, the same layout of therapy 
was repeated in the cases without pregnancy. The cumulative pre-
gnancy rate was 66.6%. In conclusion this cyclical steroid therapy 
improves the pregnancy rate in couples whose male partner has mild 
oligoasthenospermia and ASA as factors for sterility.
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Introduzione
È noto da tempo che la presenza di anticorpi an-
tispermatozoo (ASA) nel liquido seminale (5), e nel 
siero, è associata ad oligoastenospermia e sterilità.
Le numerose ipotesi patogenetiche, volte a spiegare 
la formazione di ASA nell’uomo, sono tutte basate 
sull’interruzione della barriera emato-testicolare e 
conseguente formazione di autoanticorpi contro gli 
antigeni spermatici. Numerosi studi clinici hanno 
evidenziato che gli ASA sono associati prevalente-
mente a patologie quali torsioni e traumi del testi-
colo, ostruzioni congenite o acquisite dei deferenti e 
varicocele, ma anche a flogosi dell’apparato genitale 
maschile (6, 8, 11,13, 20, 22, 23). 
Numerose ricerche hanno messo in evidenza che 
in presenza di ASA, sia pure in percentuale molto 
variabile, si ha sempre una riduzione della motilità 
spermatica, sia in valore percentuale sia come dimi-
nuzione della velocità lineare (3, 16). Questi anticor-
pi, reagendo con diversi antigeni spermatici, si legano 
a punti diversi dello spermatozoo determinando ag-
glutinazione o immobilizzazione. 
Inoltre, principalmente in presenza di ASA, è note-
volmente ridotta la penetrazione spermatica nel muco 
cervicale in quanto il frammento Fc dell’anticorpo le-
gato allo spermatozoo può legarsi a recettori specifici 
nel muco cervicale (4, 7, 19). Il legame antigene-an-
ticorpo attiva anche diversi fattori del complemento 
presenti nel muco con conseguente danneggiamen-
to dello spermatozoo; infatti in tutti i pazienti con 
ASA si ha sempre riduzione della motilità, alterazioni 
morfologiche e post-coital test scadente (14, 17, 19). 
Eggert-Kruse (7) riferisce che dopo 12 mesi di os-
servazione solo il 7,1% delle coppie con ASA aveva 
ottenuto una gravidanza contro il 25% dei controlli. 
Pertanto la presenza di ASA nel liquido seminale deve 
essere sempre considerata causa di sterilità maschile, 
soprattutto per mancata o ridotta penetrazione sper-
matica nel muco cervicale.
Sono state proposte varie scelte terapeutiche fon-
date principalmente sulla riduzione della concentra-
zione anticorpale con terapia cortisonica o sull’inse-
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minazione intrauterina, per superare l’ostacolo del 
muco cervicale.
Il presente studio si propone di valutare l’effetto 
della terapia cortisonica in casi selezionati di oligoa-
stenospermia, associata alla presenza di ASA nel li-
quido seminale, in termini di ottenimento di gravi-
danze.
Materiale e metodi
È stato eseguito uno studio retrospettivo esami-
nando le cartelle cliniche di coppie afferite, dal 1996 
al 2004 per sterilità involontaria da almeno 1 anno, 
all’ambulatorio di Endocrinologia Ginecologica del-
la 1° Clinica Ostetrica e Ginecologica dell’Ospedale 
Vitt. Emanuele II di Catania. Sono state incluse nella 
presente ricerca 9 coppie, in cui il maschio presenta-
va  oligoastenospermia associata alla presenza di ASA, 
determinata con test di agglutinazione nel liquido se-
minale. I criteri di inclusione sono stati:
• concentrazione spermatica/ml compresa tra i 24 
e i 9 mil/ml;
• motilità progressiva lineare entro 60 minuti com-
presa tra il 30% ed il 15%;
• percentuale di forme normali  sempre superiore 
al 30%; 
• concentrazioni plasmatiche di FSH, LH, prolatti-
na e testosterone nei limiti della norma.
Sono stati esclusi dal presente studio i pazienti:
• ASA positivi, le cui concentrazioni spermatiche 
erano inferiori a 7 mil/ml;
• con motilità lineare alla prima ora inferiore 
all’11%;
• che presentavano varicocele;
• le cui partner avevano problemi di fertilità. 
In caso di spermiocoltura positiva è stata sommini-
strata opportuna terapia antibiotica. 
A questi pazienti sono stati somministrati 20 mg/
die di prednisone dal 1° giorno al 10° giorno del ciclo 
della partner e poi 5 mg/die fino al giorno dell’ovu-
lazione, determinato mediante monitoraggio ecogra-
fico; questo ciclo di terapia è stato continuato per 6 
mesi, seguiti da 6 mesi di follow-up senza terapia. Se 
al termine di questo periodo non si era ottenuta nes-
suna gravidanza si ripetevano i controlli ed eventual-
mente si riprendeva la terapia.
Risultati 
Durante i primi 6 mesi di terapia si sono ottenute 
tre gravidanze, una nei 6 mesi di follow-up ed altre 2 
nel secondo ciclo semestrale di terapia, ottenendo un 
totale di 6 gravidanze, pari al 66,6%. 
Conclusioni
I dati da noi ottenuti dimostrano che la terapia 
cortisonica utilizzata in casi selezionati di oligoaste-
nospermia moderata, con ASA nel liquido seminale, 
determina un notevole miglioramento sulla frequen-
za di gravidanze ottenute.
In questi casi, in cui l’oligoastenospermia è so-
stenuta probabilmente solo dalla presenza di ASA, 
la terapia cortisonica è sufficiente a migliorare i 
parametri spermatici di motilità e concentrazio-
ne in modo da ottenere la gravidanza. Uno studio 
prospettico in doppio cieco condotto da Haas e 
Manganiello (12) ha dimostrato che c’è una dimi-
nuzione statisticamente significativa di IgG anti-
spermatozoi nel gruppo trattato con terapia steroi-
dea rispetto al gruppo controllo. Un significativo 
miglioramento, dopo terapia steroidea, della con-
centrazione spermatica e della motilità, associata ad 
una riduzione della concentrazione degli ASA nel 
liquido seminale, è stato anche evidenziato da Ro-
binson et al. (18) che però, come altri (1, 15), con-
sigliano di associare l’inseminazione intrauterina 
per aumentare la percentuale di gravidanze. Nella 
nostra pratica corrente noi preferiamo utilizzare la 
sola terapia steroidea e ricorriamo alla insemina-
zione intrauterina solo in presenza di una oligoa-
stenospermia grave o se anche la partner necessita 
terapia di induzione dell’ovulazione.
Possiamo concludere che in casi ben selezionati 
la terapia steroidea ciclica è sufficiente a migliorare 
i parametri spermatici e la possibilità di ottenere il 
concepimento. Inoltre, considerando che la presen-
za di ASA interferisce con il legame fra lo spermato-
zoo e la zona pellucida (9, 10, 21, 24) ed impedisce 
la capacitazione spermatica (2), la terapia cortisoni-
ca ciclica, non continua per ridurre la possibilità di 
effetti collaterali, deve sempre essere tenuta in con-
siderazione. 
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